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Obecnie obowiązująca w Stanach Zjednoczonych
klasyfikacja i wytyczne dotyczące rozpoznawania
cukrzycy zostały opracowane przez National Diabetes
Data Group (NDDG) i opublikowane w 1979 roku [1].
Powód stworzenia klasyfikacji i schematu rozpozna-
wania cukrzycy jest wciąż aktualny, ponieważ:
Poszerzenie zakresu wiedzy na temat etiologii
i patogenezy cukrzycy skłoniło wiele osób i grup
zainteresowanych tematyką cukrzycy do wyrażenia
potrzeby rewizji dotychczasowego nazewnictwa,
kryteriów rozpoznania i klasyfikacji cukrzycy. W od-
powiedzi na takie stanowisko powstała konieczność
stworzenia nowej, jednolitej terminologii i funkcjo-
nalnej, praktycznej klasyfikacji cukrzycy odzwiercie-
dlającej obecną wiedzę na temat tej choroby [1].
Obecnie najważniejsze jest zastąpienie klasyfi-
kacji cukrzycy opartej w dużym stopniu na rodzaju
stosowanego leczenia klasyfikacją wykorzystującą
etiologię choroby.
Międzynarodową Komisję Ekspertów, pod pa-
tronatem American Diabetes Association (ADA), po-
wołano w maju 1995 roku, aby dokonał krytyczne-
go przeglądu dostępnego piśmiennictwa datowane-
go od 1979 roku i podjął decyzję dotyczącą zmiany
klasyfikacji i wytycznych rozpoznania cukrzycy. Pod-
czas wielokrotnych spotkań Komitet opracował zwię-
zły raport wstępnych ustaleń i wytycznych, który na-
stępnie rozesłano do organizacji zajmujących się cu-
krzycą w wielu krajach. Uwzględniając otrzymane
liczne komentarze i sugestie, umożliwiające również
szczegółowe poznanie danych niepublikowanych,
Komitet wielokrotnie zmieniał wstępne ustalenia.
Efektem jego pracy było opracowanie niniejszego do-
kumentu.
Raport podzielono na 4 rozdziały: definicja
i opis cukrzycy, klasyfikacja choroby, kryteria rozpo-
znania i badania przesiewowe w kierunku cukrzycy.
Celem publikacji dokumentu są: zdefiniowanie i opi-
sanie cukrzycy według najnowszych dostępnych da-
nych, przedstawienie schematu klasyfikacji odzwier-
ciedlającego etiologię i/lub patogenezę choroby,
zaprezentowanie wytycznych dotyczących rozpozna-
wania cukrzycy, rozpowszechnienie wytycznych co
do badań przesiewowych w kierunku cukrzycy, co
umożliwiłoby zmniejszenie zachorowalności i śmier-
telności, oraz przegląd wytycznych rozpoznawania cu-
krzycy ciężarnych.
Definicja i opis cukrzycy
Termin „cukrzyca” oznacza grupę zaburzeń
metabolicznych charakteryzujących się hiperglikemią
spowodowaną nieprawidłowościami wydzielania lub
działania insuliny bądź kombinacją obu tych stanów.
Przewlekła hiperglikemia w cukrzycy wiąże się z wy-
stępowaniem odległych powikłań, zaburzeniami
funkcji i niewydolnością niektórych narządów, szcze-
gólnie oczu, nerek, serca, oraz powikłaniami ze strony
układu nerwowego i naczyń krwionośnych.
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W rozwoju cukrzycy biorą udział różne mecha-
nizmy patogenetyczne, od autoimmunologicznego
zniszczenia komórek b-trzustki z następczym niedo-
borem insuliny do zaburzeń powodujących insulino-
oporność. Przyczyną nieprawidłowego metabolizmu
(węglowodanów, tłuszczów i białek) występujące-
go w cukrzycy jest upośledzone działanie insuliny
w tkankach docelowych. Ograniczone działanie in-
suliny wynika z zaburzeń jej wydzielania i/lub zmniej-
szonej odpowiedzi tkankowej w jednym lub kilku
punktach szlaków metabolicznych od niej zależnych.
Upośledzenie wydzielania insuliny i zaburzenie jej
funkcji często współistnieją u jednego pacjenta, dla-
tego zazwyczaj nie można określić podstawowej
przyczyny hiperglikemii.
Objawy nasilonej hiperglikemii to: poliuria,
polidypsja, spadek masy ciała, czasami nadmierny
apetyt i zaburzenia ostrości widzenia. Przewlekłej
hiperglikemii może również towarzyszyć zmniejsze-
nie tempa wzrostu i skłonność do niektórych infek-
cji. Do ostrych, zagrażających życiu powikłań cukrzycy
należą kwasica ketonowa i nieketonowy stan hiper-
osmolarny.
Do przewlekłych powikłań cukrzycy należą: re-
tinopatia zagrażająca utratą wzroku, nefropatia po-
wodująca niewydolność nerek, polineuropatia ob-
wodowa, zagrażająca wystąpieniem owrzodzeń
stóp, amputacjami kończyn i powstaniem stawów
Charcota, oraz neuropatia autonomiczna wywołu-
jąca dolegliwości ze strony układu pokarmowego,
moczowo-płciowego, krążenia, która może też pro-
wadzić do impotencji. Glikacja białek tkankowych
i innych makrocząsteczek i nadmierna produkcja po-
chodnych poliolowych z glukozy należą do mecha-
nizmów uważanych za przyczynę uszkodzenia tka-
nek przez przewlekłą hiperglikemię. Wśród chorych
na cukrzycę znacznie częściej niż w populacji ogól-
nej występuje miażdżyca naczyń obwodowych, móz-
gowych i wieńcowych, często również nadciśnienie
tętnicze, nieprawidłowa gospodarka lipidowa
i choroby przyzębia. Obciążenie emocjonalne i stres
związany z chorobą oraz leczeniem mogą powodo-
wać poważne zaburzenia psychiczne u chorych i człon-
ków ich rodzin.
Znaczną część chorych na cukrzycę można za-
kwalifikować do jednego z dwóch głównych typów
etiopatogenetycznych (omówionych szczegółowo
poniżej). W pierwszej kategorii (cukrzyca typu 1)
główną przyczyną choroby jest całkowity niedobór
insuliny. Osoby z podwyższonym ryzykiem rozwoju
tego typu cukrzycy można zidentyfikować na pod-
stawie wskaźników genetycznych oraz serologicz-
nych wykładników procesu autoimmunologicznego,
dotyczącego komórek wyspowych trzustki. W dru-
giej, znacznie częstszej kategorii (cukrzyca typu 2),
przyczyną zaburzeń metabolizmu glikemii jest kom-
binacja insulinooporności i niewystarczającej, kom-
pensacyjnej sekrecji insuliny. W cukrzycy typu 2 znacz-
na, bezobjawowa hiperglikemia powodująca uszko-
dzenie tkanek i narządów może się pojawić dużo
wcześniej niż rozpoznanie. W tym bezobjawowym
okresie rozpoznanie nieprawidłowej gospodarki wę-
glowodanowej można zdiagnozować dzięki pomia-
rowi glikemii na czczo i wynikom doustnego testu
obciążenia glukozą (OGTT, oral glucose tolerance test).
Klasyfikacja cukrzycy i innych stanów
zaburzonej gospodarki
węglowodanowej
Głównym wymaganiem badań klinicznych i epi-
demiologicznych oraz postępowania klinicznego
w cukrzycy jest jasny system klasyfikacji zapewniają-
cy możliwość odpowiedniego rozpoznania i określe-
nia różnych form choroby. Do 1979 roku, kiedy opu-
blikowano wytyczne NDDG, nie istniał jeden po-
wszechnie uznawany system klasyfikacji, pomimo
istnienia wielu propozycji nazewnictwa i kryteriów
rozpoznawania cukrzycy [1]. W 1980 roku Komisja
Ekspertów ds. Cukrzycy przy WHO (World Health
Organization) i następnie Grupa Badawcza do spraw
Cukrzycy przy WHO poparły podstawowe zalecenia
NDDG [2]. Organizacje te rozróżniły dwa podstawo-
we typy cukrzycy: cukrzycę insulinozależną (typu 1,
IDDM, insulin dependent diabetes mellitus) i cukrzy-
cę insulinoniezależną (typu 2, NIDDM, non-insulin
dependent diabetes mellitus). System klasyfikacji ule-
gał z czasem zmianom uwzględniającym różną etio-
logię i obraz kliniczny zespołów, które łączy wystę-
powanie hiperglikemii. Dowody różnorodności etio-
logii występujących zespołów to między innymi:
1. Istnienie kilku rzadkich charakterystycznych ze-
społów, w których jedną z podstawowych cech
jest upośledzenie tolerancji glukozy.
2. Istnienie znacznych różnic w częstości różnych
typów cukrzycy między grupami etnicznymi
i rasowymi na całym świecie.
3. Znaczna różnorodność fenotypowa pacjentów
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej, na
przykład różnica między szczupłymi chorymi na
cukrzycę insulinozależną ze skłonnościami do ke-
tozy a otyłymi chorymi na cukrzycę wynikającą
głównie z insulinooporności.
4. Wyniki badań epidemiologicznych, genetycznych
i klinicznych — na Zachodzie cukrzyca rozpozna-
wana głównie w młodości różni się od rozpozna-
wanej w wieku dojrzałym.
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5. Cukrzyca insulinoniezależna, dziedziczona auto-
somalnie dominująco, występująca wśród mło-
dych osób, różni się od typowo występującej w tym
wieku, cechującej się zwykle nagłym początkiem.
6. W krajach tropikalnych występują postacie cu-
krzycy charakteryzujące się innym obrazem kli-
nicznym, między innymi cukrzyca związana
z włókniejąco-wapniejącą pankreatopatią.
Te i inne dowody skłoniły ekspertów do opra-
cowania nowej klasyfikacji cukrzycy wyróżniającej 5
typów klinicznych: IDDM, NIDDM, cukrzyca ciężar-
nych  (GDM, gestational diabetes mellitus), cukrzy-
ca związana z niedoborami pokarmowymi i inne. Ob-
raz kliniczny oraz genetyczne i epidemiologiczne
czynniki etiologiczne poszczególnych typów cukrzy-
cy umożliwiły ich rozróżnienie. We wszystkich typach
stwierdzano hiperglikemię na czczo lub nieprawidło-
we stężenie glukozy w OGTT. Dodatkowo w klasyfi-
kacji z 1979 roku wprowadzono kategorię upośle-
dzonej tolerancji glukozy (IGT, impaired glucose to-
lerance), charakteryzującą się występowaniem pod-
wyższonych wartości glikemii w czasie OGTT, nie-
upoważniających do rozpoznania cukrzycy.
Klasyfikacja NDDG/WHO podkreślała różnice mię-
dzy poszczególnymi typami cukrzycy. Ta różnorodność
ma znaczenie nie tylko terapeutyczne, lecz również ba-
dawcze. Powyższa klasyfikacja podkreślała różnice mię-
dzy wszystkimi zespołami objętymi terminem cukrzycy,
wskazując na odrębności  patogenezy, historii natural-
nej, odpowiedzi na leczenie oraz metod zapobiegania
chorobie. Ponadto wpływ czynników genetycznych
i środowiskowych może powodować powstawanie fe-
notypowo podobnych form cukrzycy o różnej etiologii.
Klasyfikacja opublikowana w 1979 roku oparta
była na ówczesnej wiedzy o cukrzycy i reprezentowała
pewien kompromis między różnymi punktami widze-
nia, częściowo uwzględniając obraz kliniczny choroby
i wymagania terapeutyczne (np. cukrzyca insulinoza-
leżna, insulinoniezależna) oraz patogenezę (np. zwią-
zaną z niedożywieniem, „inne typy”, cukrzycę ciężar-
nych). Zakładano jednak, że wraz z pogłębieniem wie-
dzy klasyfikacja ta będzie wymagać rewizji. W czasie
jej opracowywania nie znano etiologii żadnego z ty-
pów cukrzycy, z wyjątkiem niektórych „innych typów”.
Możliwa była wówczas identyfikacja jedynie kilku ge-
nów o możliwym potencjalnym współudziale w pato-
logii cukrzycy, a badania nad podłożem immunologicz-
nym cukrzycy typu 1 dopiero się rozpoczynały.
Obecnie Komisja Ekspertów szczegółowo oce-
niła dane i przesłanki klasyfikacji z 1979 roku oraz
całą wiedzę zdobytą w ciągu ostatnich lat (do 1997 r.)
i zaproponowała poprawki w klasyfikacji NDDG/
/WHO (tab. 1). Główne zmiany dotyczą:
1. Wycofania z użycia terminów cukrzycy insulino-
zależnej i insulinoniezależnej oraz ich skrótów
IDDM i NIDDM. Określenia te były mylące i powo-
dowały często klasyfikację chorych na podstawie
stosowanego leczenia, a nie etiologii choroby;
2. Utrzymania terminów cukrzycy typu 1 i 2. Zale-
canie stosowania raczej cyfr arabskich niż rzym-
skich, co ma między innymi pomóc uniknąć omył-
kowego odczytania II jako liczby 11 przez osoby
niezwiązane ze służbą zdrowia. Klasa (czy też for-
ma) cukrzycy nazywana typem 1 w przeważają-
cej większości wiąże się z pierwotnym zniszcze-
niem komórek b trzustki i skłonnością do wystę-
powania kwasicy ketonowej. Do tej grupy obec-
nie zaliczyć można przypadki, gdzie zasadniczą
rolę spełniają procesy autoimmunologiczne oraz te,
których etiologia jest nieznana. Nie zalicza się do
niej przypadków spowodowanych zniszczeniem
lub zaburzeniami funkcji komórek b w mechani-
zmie innym niż autoimmunologiczny, na przykład
mukowiscydozy. W większości przypadków cu-
krzycy typu 1 w surowicy obecne są przeciwciała
przeciwko komórkom b trzustki, GAD, IA-2, IA-2b
lub insulinie, co jest charakterystyczne dla procesu
autoimmunologicznego prowadzącego do nisz-
czenia komórek b trzustki. Niektórych chorych bez
cech procesu autoimmunologicznego zalicza się
do grupy idiopatycznej cukrzycy typu 1;
3. Klasa określana jako cukrzyca typu 2 to najczęst-
sza forma cukrzycy, jest ona efektem insulino-
oporności i zaburzeń wydzielania insuliny.
4. W trakcie ostatniego spotkania międzynarodo-
wego po raz kolejny zebrano dowody i opisy ob-
razu klinicznego cukrzycy związanej z niedoży-
wieniem [3]. Wynika z nich, że niedożywienie
może wpływać na ujawnienie się innych form cu-
krzycy, lecz nie istnieją przekonujące dowody, że
niedożywienie białkowe może powodować wy-
stąpienie cukrzycy. Z tego powodu zlikwidowa-
no klasę cukrzycy związanej z niedożywieniem.
Pankreatopatię włóknisto-wapniejącą (kiedyś za-
liczaną do typu cukrzycy związanej z niedożywie-
niem) obecnie klasyfikuje się do grupy chorób ze-
wnątrzwydzielniczych trzustki;
5. Termin opisujący stan upośledzonej tolerancji glu-
kozy (IGT) został utrzymany. Analogiczny stan opi-
sujący hiperglikemię na czczo sklasyfikowano jako
upośledzoną glikemię na czczo (IFG, impaired fa-
sting glucose);
6. Utrzymano klasę cukrzycy ciężarnych (GDM)
zgodnie z definicją WHO i NDDG. Obecnie zaleca
się raczej selektywne niż przesiewowe monitoro-
wanie tolerancji glukozy w ciąży;
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Tabela 1. Klasyfikacja etiologiczna cukrzycy
I. Cukrzyca typu 1* (zniszczenie komórek b trzustki, z reguły prowadzące do całkowitego niedoboru insuliny)
A. Immunologiczna
B. Idiopatyczna
II. Cukrzyca typu 2* (od dominującej insulinooporności ze względnym niedoborem insuliny do dominującego upośledzenia
wydzielania insuliny z insulinoopornością)
III. Inne specyficzne typy
A. Genetyczne zaburzenia funkcji komórek b trzustki
1. Chromosom 12, HNF-1a (MODY 3)
2. Chromosom 7, glukokinaza (MODY 2)
3. Chromosom 20, HNF-4a (MODY 1)
4. DNA mitochondrialne
5. Inne
B. Genetyczne zaburzenia działania insuliny
1. Insulinooporność typu A
2. Zespół Donahue
3. Zespół Rabson-Mendenhalla
4. Cukrzyca lipoatroficzna
5. Inne
C. Choroby zewnątrzwydzielniczej części trzustki
1. Zapalenie trzustki
2. Uraz/pankreatektomia
3. Nowotwory
4. Mukowiscydoza (zwłóknienie torbielowate)
5. Hemochromatoza
6. Wapniejąco-włókniejąca pankreatopatia
7. Inne
D. Endokrynopatie
1. Akromegalia
2. Zespół Cushinga
3. Glukagonoma
4. Pheochromocytoma
5. Nadczynność tarczycy
6. Somatostatinoma
7. Aldosteronoma
8. Inne
E. Cukrzyca wywołana lekami i/lub chemikaliami
1. Vacor
2. Pentamidyna
3. Kwas nikotynowy
4. Glukokortykosteroidy
5. Hormony tarczycy
6. Diazoksyd
7. Agoniści receptora b-adrenergicznego
8. Tiazydy
9. Dilantyna
10. a-interferon
11. Inne
F. Infekcje
1. Różyczka wrodzona
2. Cytomegalowirus
3. Inne
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7. Stopień hiperglikemii (jeśli jest obecna) może
zmieniać się w czasie w zależności od nasilenia
choroby zasadniczej (ryc. 1). Obecność choro-
by zasadniczej o małym stopniu zaawansowa-
nia może nie wywoływać hiperglikemii. Ten sam
proces może doprowadzić do IGT lub IFG, nie
powodując jawnej cukrzycy. U niektórych cho-
rych na cukrzycę odpowiednią kontrolę glike-
mii można osiągnąć dzięki redukcji masy ciała,
uprawianiu aktywności fizycznej i/lub stosowa-
niu doustnych leków hipoglikemizujących. Oso-
by te nie wymagają insulinoterapii. Inni chorzy
z zachowanym szczątkowym wydzielaniem in-
suliny, otrzymujący insulinę egzogenną, aby
uzyskać zadowalającą kontrolę glikemii, nie
wymagają insulinoterapii ze wskazań życio-
wych. Chorzy, u których zniszczona jest więk-
szość komórek b trzustki, bez endogennej pro-
dukcji insuliny, wymagają podaży insuliny eg-
zogennej, aby przeżyć. Stopień upośledzenia
metabolicznego u pacjenta może postępować,
ulec częściowej regresji lub pozostawać na tym
samym poziomie. Dlatego też wielkość hiper-
glikemii w większym stopniu odzwierciedla cięż-
kość zaburzeń metabolicznych i ich wyrównanie
niż etiologię procesu;
G. Rzadkie formy cukrzycy spowodowanej reakcją immunologiczną
1. „Zespół sztywnego człowieka” (stiff-man syndrome)
2. Przeciwciała przeciwko receptorowi insuliny
3. Inne
H. Inne zespoły genetyczne czasami związane z cukrzycą
1. Zespół Downa
2. Zespół Klinefeltera
3. Zespół Turnera
4. Zespół Wolframa
5. Ataksja Friedreicha
6. Pląsawica Huntingtona
7. Zespół Laurence’a-Moona-Biedla
8. Dystrofia miotoniczna
9. Porfiria
10. Zespół Prader-Williego
11. Inne
IV. Cukrzyca ciężarnych (GDM)
*Pacjenci z każdą formą cukrzycy mogą wymagać na pewnym etapie choroby insulinoterapii. Stosowanie insuliny nie klasyfikuje pacjenta
do określonej grupy
Rycina 1. Zaburzenia metabolizmu glukozy: typy oraz stadia. *Nawet jeśli jako pierwszy objaw cukrzycy wystąpi  kwasica
ketonowa, chorzy mogą w krótkim czasie osiągnąć normoglikemię i nie wymagać przejściowo terapii (np. remisja, tzw.
„miodowy miesiąc”); **W rzadkich przypadkach tych kategorii (tj. zatrucie Vacorem, cukrzyca typu 1 w ciąży) chorzy
mogą wymagać insuliny ze wskazań życiowych
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8. Przyporządkowanie chorego do odpowiedniej
kategorii cukrzycy zależy w dużym stopniu od
okoliczności rozpoznania, a u wielu chorych jed-
noznaczna kwalifikacja nie jest prosta. U kobiety
z rozpoznaną GDM po zakończeniu ciąży może
utrzymywać się hiperglikemia i może być to cu-
krzyca typu 1. Natomiast w przypadku osoby,
u której cukrzycę spowodowało przyjmowanie
dużych dawek hormonów steroidowych, po za-
kończeniu terapii gospodarka węglowodanowa
może być prawidłowa, a następnie po wielu epi-
zodach zapalenia trzustki ponownie może wystą-
pić cukrzyca. Kolejnym przykładem może być oso-
ba leczona tiazydami, u której po wielu latach
rozpoznano cukrzycę. Ponieważ tiazydy rzadko
wywołują ciężką hiperglikemię, najprawdopodob-
niej istniejąca cukrzyca typu 2 została zaostrzo-
na przez przyjmowanie tiazydów. Dlatego zarów-
no dla chorego, jak i dla klinicysty zakwalifiko-
wanie pacjenta do odpowiedniej kategorii nie jest
tak ważne jak zrozumienie patogenezy hipergli-
kemii i jej efektywne leczenie.
Cukrzyca typu 1 (zniszczenie komórek b
prowadzące z reguły do całkowitego
niedoboru insuliny)
Cukrzyca spowodowana procesem immuno-
logicznym. Ta forma cukrzycy — wcześniej określa-
na jako cukrzyca insulinozależna, cukrzyca typu 1 czy
cukrzyca młodocianych — jest spowodowana auto-
agresją typu komórkowego prowadzącą do znisz-
czenia komórek b trzustki [4]. Wskaźnikami niszcze-
nia komórek wyspowych są między innymi: przeciw-
ciała przeciwko komórkom wyspowym (ICA, islet cell
autoantibodies), przeciwciała przeciwko insulinie (IAA,
autoantibodies to insulin), przeciwciała przeciwko
dekarboksylazie kwasu glutaminowego(GAD65, glu-
tamic acid decarboxylase) i przeciwciała przeciwko
fosfatazom tyrozynowym IA-2 i IA-2b [5–13]. U 85–90%
chorych z hiperglikemią na czczo stwierdza się obec-
ność jednego lub więcej z tych przeciwciał. Choroba
ta wiąże się ściśle z układem HLA, między innymi
z genami DQA i B, jak również z genami DRB [14, 15].
Allele HLA-DR/DQ mogą wpływać ochronnie lub pre-
dysponująco na rozwój choroby.
W tej formie cukrzycy tempo niszczenia komó-
rek b jest bardzo różne, szybkie głównie u niemow-
ląt i dzieci, a powolne głównie u dorosłych [16].
U części pacjentów, szczególnie u dzieci i młodzie-
ży, pierwszym objawem choroby jest kwasica keto-
nowa. U innych występuje łagodna hiperglikemia,
która może przejść w ciężką hiperglikemię i/lub kwa-
sicę ketonową pod wpływem stresu bądź infekcji.
U pozostałych osób, szczególnie u dorosłych, może
zostać zachowana szczątkowa funkcja komórek b
trzustki, wystarczająca do zapobiegania wystąpie-
niu kwasicy ketonowej przez wiele lat, ale wielu ta-
kich chorych wymaga jednak insulinoterapii do prze-
życia i pojawia się u nich ryzyko wystąpienia kwasicy
ketonowej. W późniejszym etapie choroby wydzie-
lanie insuliny zanika całkowicie lub jest bardzo małe,
co można ocenić na podstawie stężenia C-peptydu
w surowicy. Cukrzyca wywołana procesami immu-
nologicznymi występuje najczęściej u dzieci i mło-
dzieży, jednak może się pojawić nawet w 8 i 9 deka-
dzie życia.
Autoimmunologiczne niszczenie komórek b
trzustki zależy od wielu predysponujących czynników
genetycznych i środowiskowych, których nie pozna-
no w wystarczającym stopniu. Otyłość występuje
u nielicznych chorych w momencie rozpoznania, ale jej
obecność nie wyklucza rozpoznania cukrzycy typu 1.
U pacjentów z cukrzycą typu 1 częściej występują
inne choroby autoimmunologiczne, na przykład cho-
roba Gravesa, zapalenie tarczycy Hashimoto, choro-
ba Addisona, bielactwo czy anemia złośliwa.
Cukrzyca idiopatyczna. Niektóre formy cukrzy-
cy typu 1 mają nieznaną dotąd etiologię. U niektó-
rych spośród chorych występuje przewlekły niedo-
bór insuliny i skłonność do kwasicy ketonowej, lecz
bez cech procesu autoimmunologicznego. Większość
osób, które można zakwalifikować do tej rzadkiej
kategorii, jest pochodzenia azjatyckiego i afrykań-
skiego. Osoby z tą formą cukrzycy cierpią na rzadkie
epizody kwasicy ketonowej, a pomiędzy nimi wyka-
zują cechy różnego stopnia niedoboru insuliny. Cho-
robę tę dziedziczy się genetycznie, nie ma ona cech
agresji immunologicznej przeciwko komórkom wyspo-
wym i nie wiąże się z układem określonych HLA. Pa-
cjenci ci mogą jedynie okresowo wymagać insulino-
terapii [17].
Cukrzyca typu 2 (od dominującej
insulinooporności z względnym niedoborem
insuliny do dominującego upośledzenia
wydzielania insuliny z towarzyszącą
insulinoopornością)
Ta forma cukrzycy — poprzednio nazywana
cukrzycą insulinoniezależną, cukrzycą typu 2 czy cu-
krzycą dorosłych — dotyczy głównie osób ze znaczną
insulinoopornością i raczej względnym niż bez-
względnym niedoborem insuliny [18–21]. Zwykle
w początkowej fazie choroby, a często do końca
życia, chorzy nie wymagają insulinoterapii. Prawdo-
podobnie istnieje wiele mechanizmów prowadzących
do ujawnienia się tej formy cukrzycy, a wraz z po-
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głębianiem wiedzy dotyczącej patogenezy i podłoża
genetycznego każdego przypadku, mogą zwiększyć
się możliwości dokładniejszej klasyfikacji, a liczba
osób z rozpoznaniem cukrzycy typu 2 będzie się
zmniejszać. Chociaż etiologie są dokładnie niezna-
ne, wiadomo że tej chorobie nie towarzyszy autoim-
munologiczna destrukcja komórek wyspowych
trzustki oraz nie stwierdza się żadnej z przyczyn cu-
krzycy wymienionych poniżej i powyżej.
U większości pacjentów występuje otyłość, któ-
ra sama odpowiada za pewnego stopnia insulino-
oporność [22, 23]. U niektórych pacjentów, chociaż
nie są oni otyli według tradycyjnych kryteriów oce-
ny, zawartość tkanki tłuszczowej może być procen-
towo zwiększona i odkładać się głównie w jamie
brzusznej [24]. W grupie pacjentów z cukrzycą typu 2
kwasica ketonowa występuje rzadko, może się poja-
wić  w przebiegu dodatkowej choroby, na przykład
infekcji [25–27]. Ta forma cukrzycy często pozostaje
nierozpoznana przez wiele lat, ponieważ hiperglike-
mia rozwija się stopniowo i we wczesnych stadiach
choroby nie jest na tyle nasilona, by chory zauważył
jakiekolwiek klasyczne objawy cukrzycy [28–30].
Jednakże tacy chorzy należą do grupy podwyższo-
nego ryzyka rozwoju powikłań makro- i mikronaczy-
niowych [30–34]. Wśród chorych na cukrzycę typu 2
stwierdza się stężenie insuliny w granicach wartości
prawidłowych lub nieznacznie podwyższone, podczas
gdy wobec zwiększonych wartości glikemii u tych
pacjentów należałoby oczekiwać wyższych stężeń
insuliny, gdyby mieli prawidłowo funkcjonujące ko-
mórki b [35]. Wynika z tego, że u tych pacjentów
wydzielanie insuliny jest nieprawidłowe i niewystar-
czające do przezwyciężenia insulinooporności, któ-
ra maleje przy zmniejszeniu masy ciała i/lub farma-
koterapii, lecz rzadko możliwe jest jej całkowite ustą-
pienie [36–40]. Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2
wzrasta z wiekiem, stopniem nadwagi i zmniejsze-
niem aktywności fizycznej [29, 41]. Choroba ta czę-
ściej występuje wśród kobiet, u których rozpoznano
cukrzycę ciężarnych (GDM), u osób z nadciśnieniem
tętniczym lub dyslipidemią oraz w określonych gru-
pach rasowych i etnicznych [29, 30, 41]. Z predys-
pozycją genetyczną częściej wiąże się występowanie
cukrzycy typu 2 niż cukrzycy typu 1 [42, 43]. Jednak
podłoże genetyczne cukrzycy typu 2 jest niezwykle
złożone i nie do końca poznane.
Inne specyficzne formy cukrzycy
Defekty genetyczne komórek b trzustki. Ist-
nieją formy cukrzycy związane z upośledzeniem funk-
cji komórek b w wyniku uszkodzenia pojedynczego
genu. Ten typ cukrzycy charakteryzuje się wczesnym
wystąpieniem hiperglikemii (z reguły przed 25 rż.).
Określono ten rodzaj zaburzeń jako cukrzyca typu 2
u osób młodych (MODY, maturity onset diabetes of
the young). Schorzenie to charakteryzuje się upośle-
dzeniem wydzielania insuliny przy prawidłowym lub
minimalnie upośledzonym jej działaniu [44–46],
a dziedziczy się autosomalnie dominująco. Dotych-
czas zidentyfikowano trzy loci na różnych chromo-
somach, których mutacje doprowadzają do wystą-
pienia choroby. Najczęstsza postać wiąże się z mu-
tacją genu wątrobowego czynnika transkrypcyjne-
go, nazywanego również wątrobowym czynnikiem
jądrowym 1-a (HNF, hepatic nuclear factor) na chro-
mosomie 12 [47, 48]. Druga forma wiąże się z mu-
tacją genu dla glukokinazy na chromosomie 7p, po-
wodującą powstanie defektywnej cząsteczki gluko-
kinazy [49, 50]. Glukokinaza przekształca glukozę do
glukozo-6-fosforanu, co z kolei stymuluje wydziela-
nie insuliny z komórek b. W ten sposób służy ona
jako „czujnik glukozowy” dla komórek b. Z powodu
defektu genu glukokinazy dopiero wyższe niż nor-
malnie stężenie glukozy powoduje prawidłowe wy-
dzielanie insuliny przez komórki b. Trzecia forma
wiąże się z mutacją genu HNF-4a na chromosomie 20q
[51, 52]. HNF-4a jest czynnikiem transkrypcyjnym
związanym z regulacją ekspresji HNF-1a. Nie pozna-
no specyficznych defektów genetycznych występu-
jących w pozostałej dużej grupie chorych o podob-
nych cechach klinicznych choroby.
Wykazano, że mutacje punktowe mitochon-
drialnego DNA wiążą się ze współwystępowaniem
cukrzycy i upośledzenia słuchu [53–55]. Najczęstsza
mutacja dotyczy pozycji 3243 genu leucyny tRNA
i prowadzi do zamiany A-na-G. Identyczna mutacja
występuje u chorych z zespołem MELAS (miopatia
mitochondrialna, encefalopatia, kwasica mleczano-
wa i zespół podobny do udaru mózgu), jednak cu-
krzyca nie należy do składowych tego zespołu, co
sugeruje inną fenotypową ekspresję tej mutacji [56].
W kilku rodzinach zidentyfikowano zaburzenia
genetyczne odpowiedzialne albo za nieprawidłowe
przekształcanie proinsuliny w insulinę, albo za pro-
dukcję zmutowanej insuliny, co jest przyczyną jej nie-
prawidłowego łączenia się z receptorem. Są to  zabu-
rzenia dziedziczone autosomalnie dominująco i od-
powiadają za łagodną nietolerancję glukozy [57–61].
Genetyczne defekty działania insuliny. Ist-
nieją rzadkie przypadki występowania cukrzycy zwią-
zane z genetycznie uwarunkowanymi nieprawidło-
wościami działania insuliny. Efekty metaboliczne,
występujące wraz z mutacją genu receptora insuli-
ny, rozciągają się od hiperinsulinemii i łagodnej hi-
perglikemii do ciężkiej cukrzycy [62, 63]. U niektó-
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rych chorych może współwystępować rogowacenie
czarne, u kobiet — wirylizacja i powiększone policy-
styczne jajniki [64, 65]. W przeszłości zespół ten na-
zywano zespołem insulinooporności typu A [62].
Choroba Donahue i zespół Rabson-Mendenhalla to
dwa zespoły genetyczne występujące u dzieci, zwią-
zane z mutacją genu receptora insuliny z następczym
upośledzeniem funkcji receptora i ciężką insulino-
opornością [63]. W pierwszym z nich występują cha-
rakterystyczne zmiany w obrębie twarzy i z reguły
kończy się on śmiercią w dzieciństwie, natomiast
drugi łączy się z hiperplazją szyszynki i nieprawidłową
budową zębów i paznokci.
W cukrzycy występującej u chorych z lipoatro-
fią i insulinoopornością nie wykazano żadnych zmian
w strukturze i funkcji receptora insuliny. Zakłada się
więc, że defekt polega na zaburzeniach dalszych dróg
przekaźnictwa.
Choroby zewnątrzwydzielniczej części trzustki.
Każdy proces prowadzący do uszkodzenia dużej czę-
ści miąższu trzustki może doprowadzić do rozwoju
cukrzycy. Nabyte przyczyny obejmują  — zapalenie
trzustki, uraz, infekcję, pankreatektomię, raka trzustki
[66–68]. Aby doszło do rozwoju cukrzycy, zniszcze-
niu musi ulec znaczna część miąższu trzustki, jed-
nak rak trzustki może dawać objawy cukrzycy we
wczesnej fazie rozwoju, bez zajęcia dużej części gru-
czołu, najprawdopodobniej w innym mechanizmie
niż niszczenie komórek b. Zwłóknienie torbielowa-
te i hemochromatoza w zaawansowanym stadium
również mogą upośledzać funkcję komórek b i pro-
wadzić do upośledzenia wydzielania insuliny [69,
70]. Pankreatopatii włóknisto-wapniejącej mogą to-
warzyszyć bóle brzucha promieniujące do pleców
i zwapnienia w rzucie trzustki widoczne na zdjęciu
przeglądowym jamy brzusznej [71]. W czasie au-
topsji stwierdza się zwłóknienie trzustki i obecność
kamieni wapniowych w przewodach zewnątrzwy-
dzielniczych.
Endokrynopatie. Istnieją hormony o działaniu
antagonistycznym w stosunku do insuliny: hormon
wzrostu, kortyzol, glukagon, epinefryna. Nadmier-
ne wydzielanie tych hormonów (akromegalia, zespół
Cushinga, glucagonoma, pheochromocytoma) może
powodować powstanie cukrzycy [72–75]. Cukrzyca
powstaje z reguły u chorych z wcześniejszym defek-
tem wydzielania insuliny, a hiperglikemia zazwyczaj
ustępuje po przywróceniu prawidłowego stężenia
hormonów.
Hipokaliemia towarzysząca somatostatinoma
i aldosteronoma może, częściowo przez zahamowa-
nie wydzielania insuliny, powodować wystąpienie
cukrzycy [75, 76]. Hiperglikemia znika po radykal-
nym usunięciu guza.
Cukrzyca polekowa i spowodowana sub-
stancjami chemicznymi. Wiele leków upośledza
wydzielanie insuliny. Z reguły ich stosowanie nie jest
bezpośrednią przyczyną cukrzycy, lecz u osób z in-
sulinoopornością mogą one przyspieszać jej wystą-
pienie [77, 78]. W takich przypadkach klasyfikacja
jest trudna, ponieważ trudno odtworzyć kolejność
występowania przyczyn cukrzycy oraz znaczenie dys-
funkcji komórek b lub insulinooporności dla jej roz-
woju. Niektóre toksyny, takie jak Vacor (trutka na
szczury) i dożylny preparat pentamidyny, mogą po-
wodować zniszczenie komórek b trzustki, jednak ta-
kie reakcje na szczęście są rzadkie [79–82]. Istnieją
także leki i hormony upośledzające działanie insuli-
ny, na przykład kwas nikotynowy czy hormony ste-
roidowe [77, 78]. Wśród chorych otrzymujących in-
terferon obserwowano występowanie cukrzycy zwią-
zanej z obecnością przeciwciał przeciwko komórkom
wyspowym i (w niektórych przypadkach) prowadzą-
cej do znacznego niedoboru insuliny [83, 84]. Lista
leków wymieniona w tabeli 1 jest niepełna, lecz
przedstawia najczęściej spotykane leki, hormony
i toksyny powodujące wystąpienie cukrzycy.
Infekcje. Za niszczenie komórek b trzustki mogą
odpowiadać niektóre wirusy. Cukrzyca ujawnia się
wśród chorych na wrodzoną różyczkę [85], jednak
u większości spośród nich obecne są wskaźniki im-
munologiczne i HLA charakterystyczne dla cukrzycy
typu 1. Ponadto w niektórych przypadkach obecność
wirusa Coxsackie B, wirusa cytomegalii, adenowiru-
sa i wirusa świnki może się wiązać z powstawaniem
cukrzycy [86–88].
Rzadko spotykane immunologiczne formy
cukrzycy. Do tej kategorii należą dwie znane formy
cukrzycy, lecz z pewnością pojawi się ich więcej. „Ze-
spół sztywnego człowieka” (stiff-man syndrome) jest
chorobą autoimmunologiczną ośrodkowego układu
nerwowego, charakteryzującą się sztywnością i bo-
lesnymi skurczami mięśni osiowych [89]. U chorych
występują z reguły wysokie miana przeciwciał GAD
i średnio u 1/3 z nich rozwija się cukrzyca.
Obecność przeciwciał przeciwko receptorowi
insuliny może powodować wystąpienie cukrzycy po-
przez blokowanie wiązania cząsteczki hormonu
z receptorem w komórkach docelowych [63], choć
w niektórych przypadkach przeciwciała połączone
z receptorem mogą działać jak agoniści insuliny i po-
wodować hipoglikemię. Przeciwciała przeciwko recep-
torowi insuliny wykrywa się czasami u chorych
z układowym toczniem rumieniowatym i innymi cho-
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robami autoimmunologicznymi [63]. Jak w innych sta-
nach skrajnej oporności na insulinę, u pacjentów
z przeciwciałami przeciwko receptorowi insuliny wystę-
puje często rogowacenie czarne. W przeszłości zespół
ten nazywano zespołem insulinooporności typu B.
Inne zespoły genetyczne związane z wystę-
powaniem cukrzycy. Wielu zespołom genetycznym,
między innymi zespołom: Downa, Klinefeltera i Turne-
ra, towarzyszy częstsze występowanie cukrzycy [90].
Zespół Wolframa jest chorobą dziedziczoną autoso-
malnie recesywnie, charakteryzującą się występowa-
niem cukrzycy z dużym niedoborem insuliny i bra-
kiem komórek b wysp trzustkowych stwierdzanym
w czasie autopsji [91]. Dodatkowymi cechami charak-
terystycznymi są: występowanie moczówki prostej,
hipogonadyzm, atrofia nerwu wzrokowego i nie-
dosłuch czuciowy. Pozostałe zespoły wymieniono
w tabeli 1.
Cukrzyca ciężarnych
Cukrzyca ciężarnych oznacza (GDM, gestatio-
nal diabetes mellitus) każde zaburzenie tolerancji
glukozy stwierdzone po raz pierwszy bądź rozpo-
czynające się w czasie ciąży. Definicja ta obowiązuje
bez względu na sposób leczenia (dieta, insulinote-
rapia) i niezależnie od tego, czy stan trwa po zakoń-
czeniu ciąży. Nie wyklucza to możliwości istnienia
nierozpoznanej upośledzonej tolerancji glukozy
przed ciążą [92]. Około 6 tygodni po zakończeniu ciąży
kobieta powinna poddać się badaniu kontrolnemu
w celu ewentualnej zmiany kwalifikacji (patrz: kryte-
ria rozpoznania cukrzycy) do jednej z następujących
grup: cukrzycy, IFG, IGT lub normoglikemii. U więk-
szości kobiet z rozpoznaną GDM metabolizm gluko-
zy wraca do normy po porodzie.
Cukrzyca ciężarnych jest powikłaniem około 4%
ciąż w Stanach Zjednoczonych, czyli u około 135 000
kobiet rocznie rozpoznaje się to schorzenie [93]. Czę-
stość GDM waha się w zakresie 1–14% ciąż w zależ-
ności od populacji [93]. Cukrzyca ciężarnych odpowia-
da za 90% przypadków ciąż powikłanych cukrzycą [94].
Rozpoznanie cukrzycy, a następnie odpowiednie
postępowanie, dieta, ewentualna insulinoterapia, oraz
przedporodowa ocena płodu, mogą ograniczyć cho-
robowość i umieralność okołoporodową, a także
powikłania ze strony matki, takie jak częstsze wy-
stępowanie nadciśnienia tętniczego i częstsze wyko-
nywanie cięć cesarskich [95–97]. U większości pa-
cjentek z GDM w późniejszym okresie życia nie zo-
stanie rozpoznana cukrzyca, jednak u części z nich
wiele lat po zakończeniu ciąży wystąpić może cu-
krzyca typu 1, 2, IFG lub IGT [98–103].
W czasie ciąży, szczególnie w trzecim tryme-
strze, obserwuje się fizjologiczne pogorszenie tole-
rancji glukozy. Kryteria rozpoznania upośledzonej
tolerancji glukozy podczas ciąży, szeroko stosowa-
ne w Stanach Zjednoczonych, zaproponowali O’Sul-
livan i Mahan [98] w 1964 roku, wykorzystując wy-
niki OGTT, przeprowadzonego wśród 752 ciężarnych
kobiet. Nieprawidłową gospodarkę glukozą zdefinio-
wano jako dwa lub więcej nieprawidłowe wyniki
glikemii wśród czterech próbek, wyższe od średniej
o 2 lub więcej odchylenia standardowe. Wartości te
ustalono na podstawie prawdopodobieństwa roz-
woju cukrzycy w późniejszym okresie.
W 1979 roku NDDG zweryfikowała kryteria
O’Sullivana i Mahana, zamieniając wartości glikemii
w krwi pełnej na stężenie glukozy w osoczu  [1]. Kry-
teria te przyjęło ADA i American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (ACOG) [104], lecz różnią
się one od wytycznych WHO.
Carpenter i Coustan [105] sugerowali, że wpro-
wadzone przez NDDG zmiany kryteriów O’Sullivana
przez konwersję wyników do wartości Somogyi-Nel-
sona mogą być przyczyną ustalenia zbyt wysokich
wartości diagnostycznych. Zaproponowali oni war-
tości graniczne glikemii w surowicy bliższe pier-
wotnym wartościom ustalonym przez O’Sullivana
i Mahana. W trzech badaniach klinicznych kryteria
te wyodrębniały większą liczbę kobiet z GDM, u któ-
rych dzieci odnotowano wyższą chorobowość oko-
łoporodową [106–108]. Przeprowadzono kolejne ba-
dania mające uściślić definicję nieprawidłowych war-
tości glikemii w teście obciążenia 75 g glukozy w róż-
nych populacjach [109–111]. W ten sposób ustalo-
no wartości glikemii podobne do uzyskanych przez
Carpentera i Coustana dzięki ekstrapolacji wyników
testu obciążenia 100 g glukozy.
Podczas czwartej międzynarodowej konferen-
cji ADA dotyczącej cukrzycy ciężarnych, która odby-
ła się w marcu 1997 roku, potwierdzono wartość
stosowanych wytycznych Carpentera, jak również
wykorzystywania testu obciążenia 75 g glukozy
w diagnostyce jako testu alternatywnego [111a]. Kry-
teria te przedstawiono poniżej.
Badania przesiewowe w kierunku cukrzycy
ciężarnych. Wcześniejsze wytyczne zalecały przepro-
wadzenie badań przesiewowych w kierunku cukrzy-
cy u wszystkich kobiet w ciąży. Istnieją jednak czyn-
niki kwalifikujące kobietę do grupy niskiego ryzyka
wystąpienia nietolerancji glukozy w ciąży, najpraw-
dopodobniej badania przesiewowe takich kobiet nie
są opłacalne finansowo. W grupie niskiego ryzyka
znajdują się kobiety poniżej 25 roku życia z prawi-
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dłową masą ciała, bez wywiadu rodzinnego w kie-
runku cukrzycy (tj. krewni pierwszego stopnia), bez
stwierdzanej w przeszłości upośledzonej tolerancji
glukozy i niepowodzenia położniczego, oraz niena-
leżące do grupy etnicznej wysokiego ryzyka (Amery-
kanki pochodzenia latynoskiego, rdzenne Amerykan-
ki, mieszkanki wysp Pacyfiku) [112–114]. U kobiet
spełniających wszystkie powyższe kryteria nie jest ko-
nieczne wykonywanie badań przesiewowych w kie-
runku GDM.
Ocenę ryzyka wystąpienia GDM należy przepro-
wadzić podczas pierwszej wizyty w czasie ciąży.
U kobiet z klinicznymi cechami predysponującymi do
wystąpienia cukrzycy (znaczna otyłość, cukrzyca
w poprzedniej ciąży, glukozuria, obciążający wywiad
rodzinny) należy jak najszybciej zbadać wartość glike-
mii. Jeśli podczas tej wstępnej oceny nie postawiono
rozpoznania GDM, kolejne badania trzeba przeprowa-
dzić między 24 i 28 tygodniem ciąży. U kobiet z grupy
umiarkowanego ryzyka badania powinno się przepro-
wadzić między 24 a 28 tygodniem ciąży.
Glikemia na czczo wyższa niż 126 mg/dl
(7,0 mmol/l) lub glikemia przygodna przekraczająca
wartość 200 mg/dl (11,1 mmol/l) upoważnia do roz-
poznania cukrzycy, jeśli wartości zostaną potwier-
dzone następnego dnia, w tym wypadku nie jest ko-
nieczne wykonanie OGTT. W przypadku kobiet z gru-
py średniego i wysokiego ryzyka ze stwierdzoną hi-
perglikemią nieupoważniającą do rozpoznania cu-
krzycy możliwe są dwa rozwiązania:
Diagnostyka jednostopniowa: wykonanie dia-
gnostycznego testu obciążenia glukozą, bez koniecz-
ności wstępnego badania przesiewowego. Diagnosty-
ka jednostopniowa może być korzystna finansowo
w grupie wysokiego ryzyka (np. w niektórych grupach
rdzennych mieszkańców Ameryki).
Diagnostyka dwustopniowa: wykonanie ba-
dania glikemii po godzinie od podania 50 g gluko-
zy, a następnie wykonanie pełnego OGTT u kobiet,
u których glikemia przekraczała wartości prawidło-
we w czasie wstępnej oceny. Przy zastosowaniu po-
dejścia dwustopniowego wartość glikemii powyżej
140 mg/dl (7,8 mmol/l) identyfikuje 80% kobiet
z GDM, odsetek ten zwiększa się do 90%, gdy za
wartość graniczną przyjmuje się glikemię powyżej
130 mg/dl (7,2 mmol/l).
Przy zastosowaniu każdego ze schematów ba-
dań przesiewowych diagnostyka GDM opiera się na
wynikach OGTT. Kryteria diagnostyczne dla OGTT
z wykorzystaniem 100 g glukozy zaczerpnięte z pra-
cy oryginalnej O’Sullivana i Mahana, zmodyfikowa-
ne przez Carpentera i Coustana, przedstawiono
w tabeli 2. Dodatkowo rozpoznania można dokonać
na podstawie wyników testu obciążenia 75 g glu-
kozy, dla którego wartości diagnostyczne przedsta-
wiono w tabeli 2, jednak badanie to nie ma tak
dobrze potwierdzonej skuteczności diagnostycznej
jak test ze 100 g glukozy.
Upośledzona tolerancja glukozy (IGT)
i upośledzona glikemia na czczo (IFG)
Określenia IGT i IFG odnoszą się do pośrednie-
go stanu metabolicznego między prawidłową go-
spodarką glukozą i cukrzycą. Kategoria ta obejmuje
osoby z IGT lub takie, u których stężenie glukozy na
czczo jest równe lub wyższe niż 110 mg/dl (6,1 mmol/l),
lecz nie wyższe niż 126 mg/dl (7,0 mmol/l) (IFG). Ter-
min IFG wprowadził Charles i wsp. [115], aby opisać
grupę chorych z wartością glikemii na czczo (FPG, fa-
sting plasma glucose) równą lub wyższą niż 110 mg/dl
(6,1 mmol/l), lecz niższą od 140 mg/dl (7,8 mmol/l).
Obecnie stosuje się podobną definicję, lecz górną war-
tość glikemii obniżono odpowiednio do nowych kryte-
riów rozpoznania cukrzycy. Glikemię na czczo 109 mg/dl
(6,1 mmol/l) określono jako górną granicę normy. Po-
mimo pewnej arbitralności takiego wyboru ta wartość
jest bliska glikemii, powyżej której po podaniu glukozy
dożylnie zanika ostra faza wydzielania insuliny [116]
i która wiąże się ze znacznie większym ryzykiem powi-
kłań mikro- i makronaczyniowych [117–121].
Warto zauważyć, że wiele osób z IGT pozosta-
je zazwyczaj w stanie euglikemii [122] i u wielu stę-
żenie hemoglobiny glikowanej jest prawidłowe lub
zbliżone do prawidłowego [123]. U osób z IGT hi-
perglikemia często występuje jedynie po doustnym
obciążeniu glukozą w czasie standardowego OGTT.
Tabela 2. Rozpoznanie GDM na podstawie OGTT
ze 100 g lub 75 g glukozy
[mg/dl] [mmol/l]
Obciążenie 100 g glukozy
Na czczo 95 5,3
1 h 180 10,0
2 h 155 8,6
3 h 140 7,8
Obciążenie 75 g glukozy
Na czczo 95 5,3
1 h 180 10,0
2 h 155 8,6
Do rozpoznania cukrzycy wymagane są 2 lub więcej oznaczeń glikemii
we krwi żylnej. Badania powinno się przeprowadzać rano między go-
dziną 8.00 i 14.00, po 8-godzinnym powstrzymywaniu się od posiłków,
po przynajmniej 3 dniach normalnej diety (≥ 150 g węglowodanów/d.)
i nieograniczanej aktywności fizycznej. W czasie testu badany powinien
zachować pozycję siedzącą i powstrzymać się od palenia tytoniu
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U kobiet niebędących w ciąży IFG i IGT nie są
odrębnymi jednostkami chorobowymi, a jedynie
czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy i chorób układu
krążenia [117]. Mogą one poprzedzać wystąpienie
każdej z form cukrzycy wymienionej w tabeli 1. Upo-
śledzona glikemia na czczo i upośledzona tolerancja
glukozy wiążą się z zespołem oporności na insulinę
(znanym również jako zespół X lub zespół metabo-
liczny), na który składają się: insulinooporność, hi-
perinsulinemia wyrównawcza, otyłość (szczególnie
brzuszna lub trzewna), dyslipidemia (hipertriglicery-
demia, niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL) i nad-
ciśnienie tętnicze [124]. Insulinooporność bezpośred-
nio wiąże się z patogenezą cukrzycy typu 2. Przynaj-
mniej częściowo z powodu ich związku z insulino-
opornością IFG i IGT są czynnikami ryzyka cukrzycy
typu 2. Związek IFG i IGT ze zwiększonym ryzykiem
chorób układu krążenia jest mniej jasny. Na zespół
oporności na insulinę składają się znane czynniki ry-
zyka, takie jak: niskie stężenie cholesterolu frakcji HDL
i nadciśnienie tętnicze. Dodatkowo zespół opor-
ności na insulinę obejmuje hipertriglicerydemię,
ściśle związaną z małymi gęstymi cząsteczkami LDL
i zwiększone stężenie inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu-1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1).
Małe gęste LDL uważa się za bardzo ważny czynnik
ryzyka miażdżycy, być może ze względu na ich
większą podatność na oksydację niż w wypadku pra-
widłowych LDL, a PAI-1 — za czynnik ryzyka chorób
układu krążenia z powodu właściwości hamujących
fibrynolizę. Zespół insulinooporności obejmuje wie-
le składowych zwiększających ryzyko chorób układu
sercowo-naczyniowego. Upośledzona glikemia na
czczo i upośledzona tolerancja glukozy nie wiążą się
bezpośrednio z patogenezą chorób układu krążenia,
lecz raczej mogą służyć jako statystyczny czynnik ry-
zyka przez związek z innymi, potwierdzonymi jako
czynniki ryzyka, elementami zespołu oporności na
insulinę.
Kryteria rozpoznania cukrzycy
Nowe kryteria
Nowe kryteria rozpoznania cukrzycy są zmody-
fikowanymi obowiązującymi wcześniej kryteriami
NDDG [1] i WHO [2]. Nowe kryteria rozpoznania
umieszczono w tabeli 3. Możliwe są trzy sposoby roz-
poznania cukrzycy, a wynik każdego z nich należy po-
twierdzić następnego dnia jedną z metod podanych
w tabeli 3. Jednokrotne stwierdzenie objawów klinicz-
nych wartości glikemii przygodnej równej 200 mg/dl
(11,1 mmol/l) lub wyższej, potwierdzone następnego
dnia za pomocą: 1) FPG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l),
2) glikemii ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) w 2. godzinie
OGTT lub 3) objawów klinicznych i glikemii przygod-
nej ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l), potwierdza rozpozna-
nie cukrzycy.
Dla celów badań epidemiologicznych ocena
częstości cukrzycy i zachorowalności na cukrzycę
powinna opierać się na stwierdzeniu wartości FPG
równej lub wyższej niż 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Zale-
cenie takie sformułowano na potrzeby standaryzacji
i ułatwienia pracy w terenie, szczególnie w rejonach,
gdzie przeprowadzenie OGTT może być trudne
i powinno się uwzględnić koszty i ograniczenia cza-
sowe chorych. Uwzględnienie jedynie FPG będzie
prowadzić do nieznacznego zaniżenia częstości cu-
krzycy w porównaniu z zastosowaniem obu kryte-
riów — FPG i OGTT (tab. 4).
Komisja Ekspertów wyodrębniła pośrednią
grupę chorych, u których stwierdzono glikemię nie-
spełniającą kryteriów rozpoznania cukrzycy, ale wy-
ższą niż prawidłowa. W grupie tej glikemia na
czczo mieści się w przedziale 110 mg/dl (6,1 mmol/l)
lub więcej, lecz mniej niż 126 mg/dl (7,0 mmol/l)
lub w 2. godzinie po OGTT wynosi 140 mg/dl
(7,8 mmol/l) lub więcej, a mniej niż 200 mg/dl
(11,1 mmol/l). Na podstawie badania glikemii na
czczo rozpoznaje się:
Tabela 3. Kryteria rozpoznania cukrzycy
1. Objawy cukrzycy plus glikemia przygodna ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). Glikemia przygodna to stężenie glukozy oznaczane
o dowolnej porze dnia bez przestrzegania upływu określonego czasu od ostatniego posiłku. Klasyczne objawy cukrzycy to:
polidypsja, poliuria i niewyjaśniona redukcja masy ciała
lub
2. FPG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Glikemię na czczo oznacza się po przynajmniej 8 godzinach od ostatniego posiłku
lub
3. 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) w czasie OGTT. Test powinien być przeprowadzony zgodnie z wytycznymi WHO [2],
przy zastosowaniu ilości glukozy odpowiadającej 75 g bezwodnej glukozy rozpuszczonej w wodzie
W wypadku niestwierdzenia jednoznacznej hiperglikemii z towarzyszącą ostrą dekompensacją metaboliczną badania należy powtórzyć innego dnia.
Trzeciego oznaczenia glikemii (OGTT) nie zaleca się w rutynowym postępowaniu klinicznym
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∑ FPG < 110 mg/dl (6,1 mmol/l) = prawidłowa gli-
kemia na czczo;
∑ FPG ≥ 110 mg/dl (6,1 mmol/l) i < 126 mg/dl
(7,0 mmol/l) = nieprawidłowa glikemia na czczo
(IFG);
∑ FPG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l) = wstępne rozpo-
znanie cukrzycy (należy potwierdzić badaniem
następnego dnia jak opisano powyżej).
Odpowiednie kategorie z wykorzystaniem OGTT:
∑ glikemia 2 godziny po obciążeniu glukozą
(2hPG, 2-hours postload glucose) < 140 mg/dl
(7,8 mmol/l) = prawidłowa gospodarka glukozą;
∑ 2hPG ≥ 140 mg/dl (7,8 mmol/l) i < 200 mg/dl
(11,1 mmol/l) = IGT;
∑ 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) = wstępne roz-
poznanie cukrzycy (należy potwierdzić badaniem
następnego dnia, jak opisano powyżej).
Wartość odcięcia glikemii po 2 godzinach od
wykonania OGTT wynosząca 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
identyfikuje więcej osób z zaburzeniami gospodarki
glukozą niż wartość odcięcia 110 mg/dl (6,1 mmol/l)
dla glikemii na czczo, dlatego bardzo ważne jest,
aby przy badaniu i rozpoznaniu zaznaczyć, na pod-
stawie którego testu postawiono rozpoznanie.
Podstawy zmiany kryteriów
rozpoznania cukrzycy
Nowe kryteria diagnostyczne oparto na stwier-
dzeniu hiperglikemii. Aby rozpoznać cukrzycę, uży-
wano różnych metod diagnostycznych, jednak
wszystkie one wykorzystywały ocenę glikemii lub
glukozurii, według McCance i wsp. [125]. Mecha-
nizmy prowadzące do hiperglikemii, takie jak auto-
immunologiczne zniszczenie komórek wyspowych
lub insulinooporność, należy, niezależnie od rozpo-
znania cukrzycy, uwzględniać choćby w klasyfikacji
choroby. Określenie optymalnych kryteriów diagno-
stycznych cukrzycy zależy od równowagi kosztów
medycznych, socjologicznych i ekonomicznych roz-
poznania cukrzycy u osoby z grupy niskiego całkowi-
tego ryzyka wystąpienia powikłań i tych ponoszo-
nych z powodu braku rozpoznania choroby u kogoś
zagrożonego rozwojem powikłań [126]. Niestety,
nie wszystkie dane są dostępne, dlatego polegać
należy głównie na danych medycznych.
Stężenie glukozy w surowicy jest zmienną
ciągłą, lecz istnieje jego wartość graniczna, która
oddziela osoby ze znacznie podwyższonym ryzykiem
wystąpienia powikłań cukrzycy (np. mikroangiopa-
tii). Na podstawie oceny progu glikemii, powyżej
którego znacznie rośnie ryzyko wystąpienia mikro-
angiopatii, poprzednie kryteria rozpoznania według
WHO przyjmowały wartość glikemii na czczo jako
większą lub równą 140 mg/dl (7,8 mmol/l) lub/i 2hPG
≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) w OGTT za upoważniają-
ce do rozpoznania cukrzycy. Kryteria te pomagały
skutecznie rozpoznawać cukrzycę jedynie za pomocą
oceny glikemii 2 godziny po obciążeniu glukozą, po-
nieważ wartości glikemii na czczo i 2 godziny po te-
ście nie są równoważne. Praktycznie u wszystkich
osób z wartością FPG większą lub równą 140 mg/dl
(7,8 mmol/l) stwierdzano w czasie testu 2hPG ≥
≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l), podczas gdy tylko
u 1/4 pacjentów z wartością 2hPG większą lub równą
200 mg/dl (11,1 mmol/l) i bez wcześniej rozpozna-
nej cukrzycy wartość FPG była większa lub równa
140 mg/dl (7,8 mmol/l) [127]. Dlatego punkt odcięcia
dla FPG większy lub równy 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
wskazywał na poważniejsze upośledzenie tolerancji
glukozy niż wartość 2hPG większa lub równa 200 mg/dl
(11,1 mmol/l). W ustaleniach Komitetu Ekspertów
stwierdzono, że tego rodzaju rozbieżność jest nie-
korzystna i wartości glikemii upoważniające do roz-
poznania cukrzycy na postawie obu testów powin-
Tabela 4. Szacowana częstość cukrzycy w Stanach Zjednoczonych wśród osób w wieku 40–74 lat na podstawie
danych z badania NHANES III
Częstość cukrzycy Całkowita częstość
według kryteriów u osób bez wywiadu  cukrzycy (%)†
Kryteria rozpoznania cukrzycy w kierunku cukrzycy (%)*
Wywiad w kierunku cukrzycy — 7,92
Kryteria WHO rozpoznania cukrzycy:
       FPG ≥ 140 mg/dl (7,8 mol/l) 6,34 14,26
       lub
       2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1mmol/l)
FPG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l) 4,35 12,27
Dane (niepublikowane) od K. Flegal, National Center for Health Statistics. *Częstość cukrzycy (wg kryteriów glikemii) u osób bez wywiadu
w kierunku cukrzycy × (100-procentowa częstość cukrzycy wg wcześniejszego rozpoznania); † pierwsza kolumna danych plus 7,92
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ny odzwierciedlać podobne wartości hiperglikemii
i ryzyko wystąpienia powikłań.
Zgodnie z poprzednimi kryteriami WHO i NDDG
rozpoznanie cukrzycy zależy od wykorzystanego te-
stu. U wielu osób, u których, gdyby był wykonany OGTT,
stwierdzono by 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
nie wykonuje się takiego testu, ponieważ nie wystę-
pują u nich objawy kliniczne lub FPG jest mniejsza
140 mg/dl (7,8 mmol/l). Dlatego, aby postawić roz-
poznanie u wszystkich chorujących (według starych
kryteriów), OGTT należy okresowo przeprowadzać
jako badanie przesiewowe w całej populacji. W prak-
tyce OGTT przeprowadza się sporadycznie, nawet
w celu potwierdzenia rozpoznania [128]. Podsumo-
wując, obecnie modyfikuje się kryteria, aby: 1) unik-
nąć rozbieżności diagnostycznej między wartościa-
mi FPG i 2hPG; 2) ułatwić zastosowanie prostszej
i równoważnej metody — pomiaru glikemii na czczo
— do diagnostyki cukrzycy.
Wartości odcięcia 2h PG ustalono na podsta-
wie obserwacji znacznego wzrostu częstości specy-
ficznych dla cukrzycy powikłań mikronaczyniowych
(np. retinopatii i nefropatii). Tę właściwość 2hPG
porównano z wartościami FPG w populacjach Indian
Pima w Stanach Zjednoczonych, wśród Egipcjan
i w badaniu NHANES III (Third National Health and
Nutrition Examination Survey) w Stanach Zjednoczo-
nych. W innych badaniach również potwierdzono
zależność częstości mikroangiopatii od glikemii.
Związek FPG i 2hPG z występowaniem retino-
patii oceniono wśród Indian Pima dla wielu wartości
odcięcia glikemii (ryc. 2A) [129]. Obie zmienne
w podobny sposób wiązano z ryzykiem wystąpienia
retinopatii, wskazując na ich podobną użyteczność
w rozpoznawaniu cukrzycy. Autorzy stwierdzili, że
oba oznaczenia są równoważne jako kryteria rozpo-
znawania choroby.
Wyniki te potwierdzono w podobnym badaniu
przeprowadzonym w Egipcie, w którym FPG i 2hPG
ściśle i jednakowo wiązały się z występowaniem reti-
nopatii (ryc. 2B) [130]. Zarówno dla FPG, jak i 2hPG
wartość częstości retinopatii znajdowała się znacznie
powyżej punktu przecięcia dwóch składowych bimo-
dalnego rozkładu częstości (FPG = 129 mg/dl
[7,2 mmol/l] i 2hPG = 207 mg/dl [11,5 mmol/l]).
W badaniu NHANES III u 2821 osób w wieku
40–74 lat przeprowadzono OGTT, zbadano stężenie
HbA1c i oceniono stopień retinopatii na podstawie
fotografii dna oka (K. Flegal, dane nieopublikowa-
ne). Rycina 2C wskazuje na silny związek trzech me-
tod oznaczania glikemii (FPG, 2hPG, HbA1c) z wystę-
powaniem retinopatii, podobnie jak stwierdzono
wśród Indian Pima [129] i Egipcjan [130], choć nale-
Rycina 2. Częstość retinopatii w kolejnych decylach roz-
kładu FPG, 2hPG i HbA1c, wśród Indian Pima (A) opisana
przez McCance’a [129], wśród Egipcjan (B) opisana przez
Engelgau i wsp. [130] i w populacji osób w wieku 40–74 lat
w badaniu NHANES III (C) (K. Flegal, National Centre for
Health Statistics, dane nieopublikowane).
Na osi X opisano dolne przedziały poszczególnych decyli. Warto za-
uważyć, że granice przedziałów i częstość retinopatii różnią się znacz-
nie między badaniami, w szczególności w badaniu obejmującym Egip-
cjan, w którym chorzy na cukrzycę stanowili większość grupy badanej.
W każdym z badań retinopatię potwierdzano przy użyciu różnych me-
tod, dlatego trudno porównywać między badaniami jej bezwzględną
częstość, choć związek retinopatii z FPG, 2hPG i HbA1c jest bardzo po-
dobny we wszystkich badanych populacjach
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ży pamiętać, że najsilniejszy związek zaobserwowa-
no z wartościami 2hPG. Podobnie jak w innych ba-
daniach, częstość retinopatii znacznie rosła w naj-
wyższym decylu dla każdej zmiennej, odpowiadając
FPG większej bądź równej 120 mg/dl (6,7 mmol/l),
2hPG większej bądź równej 195 mg/dl (10,8 mmol/l)
i stężeniu HbA1c większemu lub równemu 6,2%.
Podobnie jak w badaniach wśród Indian Pima [129]
i Egipcjan [130], ocena wartości progowych glikemii
predysponującej do wystąpienia retinopatii jest nie-
precyzyjna. Większej precyzji nie można osiągnąć je-
dynie przez wyznaczenie węższych przedziałów gli-
kemii (np. 20 zamiast 10) (ryc. 2) z powodu niewiel-
kiej liczby stwierdzanej retinopatii w każdej próbie
(32 przypadki w badaniu Pima, 146 w badaniu Egip-
cjan i 111 w badaniu NHANES III). Nie istnieją bez-
względne próby dla retinopatii, ponieważ towarzy-
szy ona różnym wartościom glikemii, prawdopodob-
nie ze względu na różnice w jej pomiarach, przebie-
gu choroby i chorób współistniejących.
Związek między FPG, 2hPG i makroangiopatią
badano wśród dorosłych bez rozpoznanej cukrzycy [131].
Glikemia w 2 godzinie OGTT była nieco silniej zwią-
zana z chorobą wieńcową, lecz nie zaobserwowa-
no istotnej różnicy w związku FPG i 2hPG z innymi
postaciami makroangiopatii. Podobny związek mię-
dzy glikemią i miażdżycą tętnic obwodowych stwier-
dzono u osób rasy białej w wieku 50–74 lat [132].
Częstość miażdżycy tętnic wiązała się ściśle ze stęże-
niem FPG i 2hPG. Związek ten był taki sam dla obu
zmiennych.
W niedawnej analizie Paris Prospective Study
częstość choroby wieńcowej zakończonej zgonem
była znacznie zwiększona przy FPG większej lub rów-
nej 125 mg/dl (6,9 mmol/l) i 2hPG większej lub równej
140 mg/dl (7,8 mmol/l), stwierdzonymi na początku pro-
gramu [118]. Podobnie częstość choroby wieńco-
wej i wskaźniki całkowitej śmiertelności można było
przewidzieć na podstawie wartość FPG w Baltimore
Longitudinal Study of Aging (R. Andres, C. Coleman,
D. Elahi, J. Fleg, D.C. Muller, J.D. Sorkin, J.D. Tobin, dane
nieopublikowane). Zaobserwowano znaczny, prawie li-
niowy wzrost częstości obu tych stanów, gdy FPG prze-
kraczała 110–120 mg/dl (6,1–6,7 mmol/l). Podsumo-
wując, wartości glikemii na czczo i 2hPG dostarczają
istotnych informacji na temat ryzyka występowania po-
wikłań mikro- i makronaczyniowych oraz wskazują
przybliżony próg zwiększonego ryzyka występowania
powikłań, w tym retinopatii, jak również wyznaczają
nowe kryteria diagnostyczne.
Powtarzalność jest kolejną ważną cechą testu
diagnostycznego, właściwość taką zapewnia FPG.
W czasie powtarzanych OGTT u dorosłych osób w od-
stępach 2–6 tygodni, zmienność testu u jednej oso-
by sięgała 6,4% dla FPG i 16,7% dla 2hPG [133].
Należy przypomnieć przesłanki uzasadniające
utrzymanie wartości progowej 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
w OGTT. Wartość tę przyjęto pierwotnie z trzech
powodów [1, 2]. Po pierwsze, wartość glikemii
200 mg/dl (11,1 mmol/l) odzwierciedla uśrednioną
wartość dzielącą populację na dwie grupy w OGTT.
Po drugie, w kilku badaniach, częstość powikłań mi-
kronaczyniowych znacznie wzrastała u osób z 2hPG
około 200 mg/dl (11,1 mmol/l). Po trzecie, zgroma-
dzono ogromny zbiór danych z badań epidemiolo-
gicznych i klinicznych, korzystając z wartości odcięcia
200 mg/dl (11,1 mmol/l) w OGTT. Zatem wartość tę
utrzymano jako kryterium rozpoznania cukrzycy,
gdyż zmiana dobrze znanej wartości upoważniają-
cej do rozpoznania cukrzycy na podstawie OGTT
≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) byłaby niezwykle myląca,
przynosząc niewielkie korzyści.
Zmianę granicznej wartości diagnostycznej gli-
kemii na czczo na 126 mg/dl (7,0 mmol/l) oparto na
przekonaniu, że wartości graniczne dla glikemii na
czczo i 2hPG powinny odzwierciedlać podobny sto-
pień zaburzeń metabolizmu, zważywszy równo-
ważną wartość obu parametrów FPG i 2hPG w ocenie
ryzyka powikłań naczyniowych oraz ich wartość roz-
różniającą pomiędzy dwoma grupami pacjentów
w rozkładzie częstości [129, 130]. McCance i wsp.
[129] obliczyli wartość równoważną FPG (w swoisto-
ści i czułości dla wykrycia retinopatii) do kryteriów
rozpoznania WHO z 1985 roku opierających się na
OGTT ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) i określili go jako
FPG ≥ 123 mg/dl (6,8 mmol/l) (tab. 5). Finch i wsp.
[134] na podstawie danych dotyczących OGTT, ze-
branych w czasie badań przeprowadzonych w 13 po-
pulacjach zamieszkujących wyspy Pacyfiku, poszuki-
wali glikemii na czczo, która z czułością podobną
jak 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l), wykorzystywa-
na jako jedyny parametr, identyfikowałaby cukrzy-
cę. Wartość odcięcia dla FPG wynosiła 126 mg/dl
(7,0 mmol/l). Tę samą metodę zastosowano w czasie
badań Indian Pima (FPG ok. 120 mg/dl [6,7 mmol/l]).
W badaniu NHANES III analogiczna wartość to
121 mg/dl (6,7 mmol/l) (tab. 5). Wartości te oraz wy-
nik 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) odpowiadają
wartościom FPG 129 mg/dl (7,2 mmol/l) i 2hPG
207 mg/dl (11,5 mmol/l) — które stanowiły wartości
rozdzielające komponenty bimodalnego rozkładu
częstości  oraz pozwoliły z jednakową skutecznością
identyfikować chorych z dużym ryzykiem wystąpie-
nia retinopatii w badaniu przeprowadzonym wśród
Egipcjan [130]. Ponieważ wartości błędów standar-
dowych związanych z oszacowanymi zmianami nie
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są znane, małe różnice między wartościami przed-
stawionymi w tabeli 5 mogą się wiązać ze zmienno-
ścią pomiędzy próbami.
Autorzy wybrali najwyższą z ocenianych wartości
na wartość odcięcia (FPG ≥ 126 mg/dl [7,0 mmol/l]).
Wartość ta jest nieznacznie wyższa od wszystkich
wartości granicznych uzyskanych na podstawie ba-
dań rozpoznających taką samą liczbę przypadków
cukrzycy jak kryterium 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l).
Oznacza to, że cukrzyca zostanie rozpoznana jedy-
nie za pomocą nowego kryterium FPG w nieznacz-
nie mniejszej grupie osób niż gdyby użyto kryterium
FPG lub OGTT zinterpretowane według zaleceń WHO
i NDDG (tab. 4).
Jak zauważono powyżej, chociaż OGTT jest
ogólnie akceptowanym testem diagnostycznym
i nieocenionym narzędziem w dużych badaniach kli-
nicznych, nie zaleca się go do rutynowego wykorzy-
stywania. Ze względu na niewygodę chorych i ogól-
nie przyjęte poczucie nieprzydatności, OGTT rzadko
stosuje się do diagnostyki cukrzycy. Dodatkowo test
ten jest droższy i wymaga więcej czasu niż oznacze-
nie FPG. Ponadto powtarzalność oznaczeń 2hPG jest
gorsza niż FPG [133]. Jeżeli OGTT wykorzystuje się
w badaniach naukowych lub klinicznych, powinno się
go przeprowadzać zgodnie z procedurą i kryteriami
diagnostycznymi zaleconymi przez  WHO [2] (tab. 3).
Obecnie nie zaleca się oznaczania stężenia
HbA1c w celu rozpoznania cukrzycy, choć w niektó-
rych badaniach wykazano podobną dystrybucję czę-
stości HbA1c do FPG i 2hPG. Co więcej, w badaniach
tych określono stężenie HbA1c, powyżej którego ry-
zyko powikłań mikro- i makronaczyniowych znacz-
nie wzrasta (ryc. 2) [129–132]. Dodatkowo, HbA1c
i FPG (w cukrzycy typu 2) stały się oznaczeniami
z wyboru do monitorowania skuteczności leczenia
cukrzycy i są podstawą do podejmowania decyzji
terapeutycznych. Te obserwacje skłoniły niektórych
do zalecania oznaczania HbA1c jako testu diagno-
stycznego [126, 135].
Z drugiej strony, istnieje wiele różnych metod
oznaczania HbA1c i innych białek glikowanych, a za-
krojona na szeroką skalę standaryzacja metody roz-
poczęła się niedawno [136]. W badaniach nad przy-
datnością zastosowania oznaczenia HbA1c w porów-
naniu z FPG i 2hPG wykorzystywano różne metody,
co utrudnia ustalenie wartości odcięcia. Jednocze-
śnie FPG i 2hPG oraz HbA1c nie są sobie całkowicie
równoważne. W większości laboratoriów klinicznych
normy HbA1c z reguły ustala się na podstawie śred-
nich wartości uzyskiwanych od osób pozornie zdro-
wych, bez cukrzycy. Podsumowując, stężenie HbA1c
pozostaje cennym sposobem monitorowania glike-
mii, lecz obecnie nie poleca się go jako badania słu-
żącego do rozpoznania cukrzycy.
Zmodyfikowane kryteria służą do rozpoznawa-
nia cukrzycy, a nie do oceny leczenia i nie stanowią
celów leczenia. Nie wprowadzono zmian w zalece-
niach ADA dotyczących celów terapii cukrzycy FPG
< 120 mg/dl (6,7 mmol/l) i HbA1c < 7% [137]. Okre-
ślenie nowej wartości odcięcia (FPG ≥ 126 mg/dl
[7,0 mmol/l]) opiera się na obserwacji, że ta wartość
glikemii z reguły odzwierciedla poważne zaburzenia
metaboliczne i wiąże się z występowaniem poważ-
nych powikłań. Leczenie kobiet niebędących w ciąży
i mężczyzn z hiperglikemią niewiele wyższą niż war-
tość diagnostyczna powinno się rozpocząć od zin-
dywidualizowanych zmian stylu życia, czyli plano-
wania posiłków i aktywności fizycznej. Dotychczas
nie udowodniono poprawy rokowania u chorych
w wypadku natychmiastowego rozpoczęcia farma-
koterapii, a może ona prowadzić do niebezpieczne-
go zwiększenia ryzyka hipoglikemii polekowej (np.
w wypadku stosowania pochodnych sulfonylomocz-
nika czy insuliny).
Nowe kryteria diagnostyczne wpływają również na
ocenę częstości cukrzycy. Pomimo że FPG ≥ 126 mg/dl
(7,0 mmol/l) i 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) cechuje
podobna wartość predykcyjna występowania powi-
kłań, te dwa badania nie są całkowicie równoważ-
Tabela 5. Wartości odcięcia FPG równoważne do kryterium 2hPG (200 mg/dl) według WHO
Badanie, piśmiennictwo Metoda Glikemia na czczo*
Indianie Pima [129] Krzywe ROC† 123 mg/dl (6,8 mmol/l)
Indianie Pima [129] Taka sama częstość‡ 120 mg/dl (6,7 mmol/l)
Niektóre populacje wysp Pacyfiku [134] Taka sama częstość‡ 126 mg/dl (7,0 mmol/l)
NHANES III§ Taka sama częstość‡ 121 mg/dl (6,7 mmol/l)
* Wyniki uzyskane za pomocą analizy krzywych charakterystyki odbiorca-operator (ROC, receiver-operating characteristics) wśród Indian Pima i po-
pulacji niektórych wysp Pacyfiku pojawiają się w cytowanym piśmiennictwie w innych jednostkach [mmol/l]. Innych wyników jeszcze nie publikowa-
no; † ekwiwalent czułości i specyficzności dla 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) według WHO dla retinopatii, uzyskany z analizy krzywych ROC;
‡ metoda opisana przez Fincha i wsp. [134]; § NHANES III — osoby w wieku 40–74 lat, z wyłączeniem chorych przyjmujących insulinę i doustne leki
hipoglikemizujące, rozpatrywane jak zakładało badanie (K. Flegal, National Center for Health Statistic, dane nieopublikowane)
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ne. U danego pacjenta może zdarzyć się sytuacja, że
jedno z oznaczeń glikemii jest powyżej wartości od-
cięcia, a drugie poniżej. W ten sposób jednoczesny
pomiar FGP i 2hPG będzie nieuchronnie prowadził
do rozbieżności i dylematów przy stawianiu rozpo-
znania. Mimo że oba testy umożliwiają rozpoznanie
podobnej liczby przypadków cukrzycy, to każdy z nich
może identyfikować osoby o różnym stopniu upo-
śledzenia metabolizmu glukozy. (Ta sytuacja może
jeszcze bardziej się skomplikować, jeżeli wprowadzi
się trzecie kryterium diagnostyczne, np. stężenie
HbA1c). Jednak zgodnie z danymi przedstawionymi
powyżej, nie istnieją podstawy do tego, by uznać ozna-
czenie glikemii 2hPG za bardziej wiarygodne niż FPG.
Dlatego FPG należy stosować jako jedyny test ocenia-
jący częstość cukrzycy w różnych populacjach.
Tabela 4 przedstawia wpływ nowych kryteriów
diagnostycznych na szacowaną częstość cukrzycy
w populacji osób w wieku 40–74 lat, w Stanach Zjed-
noczonych, na podstawie badania NHANES III. Roz-
poznanie cukrzycy u osób bez wywiadu w kierunku
cukrzycy, a jedynie na podstawie FPG, spowodowa-
łoby spadek częstości cukrzycy w porównaniu z czę-
stością cukrzycy ocenianą na postawie kryteriów
WHO (4,35 vs. 6,34%). Całkowita częstość cukrzycy
(łącznie z częstością u osób z wcześniejszym rozpo-
znaniem) wynosiłaby 12,27% lub o 14% mniej niż
częstość cukrzycy (14,26%) oceniana na podstawie
kryteriów WHO. Warto zauważyć, że te szacunkowe
oceny opierają się na badaniu przeprowadzonym
jednokrotnie. Częstość cukrzycy potwierdzona dru-
gim badaniem będzie niższa niezależnie od zastoso-
wanego testu.
Rozpowszechnienie nowych kryteriów diagno-
stycznych może znacząco wpływać na liczbę osób
z nowo rozpoznawaną cukrzycą. Obecnie u około po-
łowy dorosłych chorych na cukrzycę w Stanach Zjed-
noczonych nie postawiono rozpoznania [127],
a u wielu z nich można obecnie postawić rozpozna-
nie za pomocą prostego oznaczenia glikemii na czczo.
Badanie w kierunku cukrzycy
u osób pozornie zdrowych
Cukrzyca typu 1 jest z reguły chorobą autoim-
munologiczną, charakteryzującą się obecnością wielu
autoprzeciwciał przeciwko epitopom białkowym
obecnym na błonie komórkowej i w cytoplazmie
komórek b trzustki. Obecność tych wskaźników przed
klinicznym ujawnieniem się choroby może pomóc
w identyfikacji zagrożonych pacjentów [138]. Na
przykład osoby, u których stwierdza się obecność
więcej niż jednego rodzaju przeciwciał (np. ICA, IAA,
GAD, IA-2), należą do grupy znacznie zwiększonego
ryzyka wystąpienia cukrzycy [139–141]. Jednocześnie
wiele powodów przemawia przeciwko rutynowemu
oznaczaniu autoprzeciwciał u osób zdrowych. Po
pierwsze, wartości diagnostycznych niektórych ozna-
czeń wskaźników immunologicznych nie ustalono
jednoznacznie. Po drugie, nie istnieje konsensus do-
tyczący dalszego postępowania w wypadku stwier-
dzenia obecności takich przeciwciał. Tak więc, ba-
dania immunologiczne mają zdolność identyfikowa-
nia osób zagrożonych wystąpieniem cukrzycy typu 1,
bez możliwości zaproponowania żadnych działań
o udowodnionej skuteczności w zapobieganiu lub
opóźnianiu wystąpienia choroby. Warto jednak do-
dać, że obecnie trwa kilka dobrze kontrolowanych
badań klinicznych oceniających skuteczność metod
zapobiegania cukrzycy typu 1. Możliwe, że kiedyś,
na podstawie badań prowadzonych wśród osób
z grupy zwiększonego ryzyka, będzie można zapro-
ponować skuteczną metodę zapobiegania cukrzycy
typu 1, a wtedy immunologiczne badania przesie-
wowe byłyby pożądane. W końcu wreszcie, ponie-
waż częstość cukrzycy typu 1 jest relatywnie mała,
rutynowe badania zdrowych dzieci pomogłyby
w zidentyfikowaniu jedynie niewielkiej grupy (< 0,5%)
osób, które w przyszłości zachorują na cukrzycę. Dla-
tego opłacalność ekonomiczna takich badań prze-
siewowych stoi pod znakiem zapytania, przynajmniej
do czasu pojawienia się skutecznej metody zapobie-
gania cukrzycy typu 1. W związku z tym, obecnie nie
zaleca się rutynowego wykonywania oznaczeń au-
toprzeciwciał związanych z cukrzycą typu 1 u osób
niebędących uczestnikami badań klinicznych. Podob-
nie nie zaleca się oznaczania przeciwciał u osób
z grupy wysokiego ryzyka (np. rodzeństwo chorych
na cukrzycę typu 1) do czasu określenia bezpieczeń-
stwa i skuteczności metod zapobiegania i opóźnia-
nia wystąpienia cukrzycy typu 1. Z drugiej strony,
ocena występowania autoprzeciwciał może być po-
mocna u chorych ze świeżo wykrytą cukrzycą w przy-
padku wątpliwości dotyczących klasyfikacji, zwłasz-
cza jeśli możliwe staje się zastosowanie terapii oszczę-
dzającej masę komórek b trzustki.
Osoby z nierozpoznaną cukrzycą typu 2 w Sta-
nach Zjednoczonych stanowią około 50% wszyst-
kich chorych, czyli około 8 mln osób [127]. Warto
zauważyć na podstawie badań epidemiologicznych,
że rozwój retinopatii rozpoczyna się średnio około
7 lat przed rozpoznaniem cukrzycy typu 2 [142].
Ponieważ hiperglikemia w cukrzycy typu 2 powo-
duje powstanie powikłań mikronaczyniowych oraz
może wywoływać powikłania makronaczyniowe
i przyczyniać się do ich rozwoju, nierozpoznana cu-
krzyca typu 2 jest bardzo poważnym stanem. Cho-
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rzy z nierozpoznaną cukrzycą typu 2 cechują się
znacznie większym ryzykiem wystąpienia choroby
wieńcowej, udaru mózgu i choroby naczyń obwo-
dowych. Dodatkowo występuje u nich większe ry-
zyko wystąpienia dyslipidemii, nadciśnienia tętni-
czego i otyłości [143].
Wczesne rozpoznanie i odpowiednio wczesne
leczenie mogą ograniczyć zagrożenia spowodowa-
ne cukrzycą typu 2 i jej powikłaniami. Jednak, aby
zwiększyć ekonomiczną opłacalność badań osób bez
rozpoznania cukrzycy, pozornie zdrowych, powinno
się uwzględniać badania przesiewowe w populacjach
wysokiego ryzyka. Sugerowane kryteria badań prze-
siewowych podano w tabeli 6. Czynniki prowadzą-
ce do sformułowania tych zaleceń to między innymi:
1) znaczny wzrost częstości cukrzycy u osób powy-
żej 45 roku życia; 2) niewielkie ryzyko rozwoju powi-
kłań cukrzycy w okresie 3 lat od badania, które wy-
kluczyło obecność cukrzycy; 3) obecność dobrze zna-
nych czynników ryzyka występowania cukrzycy. Cho-
ciaż OGTT i FPG są odpowiednimi testami diagno-
stycznymi w warunkach klinicznych, glikemia na
czczo jest zalecanym testem ambulatoryjnym ze
względu na łatwość i szybkość przeprowadzenia,
lepszą akceptację i wygodę dla pacjentów, większą
powtarzalność oraz mniejszy koszt.
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